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Rhumatologie. Rares mais en augmentation, leur suspicion en cas de 
lombalgie febrile impose une hospitalisation avec decubitus strict et IRM 
pan-rachidienne en urgence. 

Spondylodiscites infectieuses : 

a suspecter devant 

toute rachialgie inflammatoire 


L a spondylodiscite infec- 
tieuse est une affection 
grave, pouvant engager le 
pronostic fonctionnel ou 
vital. Le diagnostic, souvent difficile 
et retarde, repose sur les donnees 
cliniques, biologiques, l’imagerie 
par resonance magnetique (IRM), et 
des prelevements microbiologiques 
de qualite. 

La prise en charge, multidiscipli- 
naire, associe une antibiotherapie 
et une immobilisation, et peut 
s’averer complexe (complications 
neurologiques, spondylodiscites 
postoperatoires, endocardite asso- 
ciee). Le pronostic est le plus sou- 
vent favorable sous traitement me- 
dical seul. Le raccourcissement de 
la duree de traitement a 6 semaines 
avec relais oral et lever precoce per- 
met de limiter les complications 
iatrogenes et de decubitus. 

Epidemiologie et germes 
en cause 

Les spondylodiscites infectieuses 
hematogenes sont rares avec une 
incidence semblant en augmenta- 
tion en France (1 400 cas/an en 2008, 

3500 en 2013). Les facteurs de ris- 
que sont l’age, le sexe masculin, le 
diabete et l’immunodepression. 1 ' 2 
L’incidence des spondylodiscites 
infectieuses postoperatoires est 
de 3 a 7 % . 3 

L’ecologie microbienne varie selon 
le mecanisme de l’infection, l’age, le 
terrain, le caractere nosocomial et 
la zone geographique (zones d’ende- 
mie pour la tuberculose ou la brucel- 
lose). Le tableau 1 detaille les patho- 
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genes habituellement retrouves. 
Plus de 70 % des spondylodiscites 
infectieuses sont d’origine hemato- 
gene. 2 Le principal agent infectieux 
en cause est Staphylococcus aureus, 
et Streptococcus spp. en cas d’endo- 
cardite associee. 2 Les enterobac- 
teries paraissent plus frequentes 
chez la per sonne agee. Chez l’enfant, 
S. aureus reste la premiere bacterie 
en cause, devant Streptococcus spp. , 
les enterobacteries, et Kingella 
kingae. 

Les spondylodiscites infectieuses 
fongiques (principalement Candi- 
da spp. et Aspergilus spp.) sont tres 
rares (1 %), et se retrouvent en cas 
de facteurs de risque (toxicomanie 
intraveineuse, catheter central, 
chirurgie lourde, immunodepres- 
sion). 2 ' 4 

La proportion des spondylodiscites 
infectieuses tuberculeuses (mal de 
Pott) varie en fonction de la zone 
geographique. 

Les spondylodiscites infectieuses 
post-geste se font par inoculation 
directe suite a un geste local (ponc- 
tion, infiltration, chirurgie avec 
ou sans mise en place de materiel). 
Lors des spondylodiscites hemato- 
genes, l’infection debute au niveau 
du corps vertebral richement vas- 
cularise, s’etend au disque interver- 
tebral avasculaire, puis a la vertebre 
adjacente, avec une atteinte en mi- 
roir. La corticale osseuse peut se 
rompre, entrainant des complica- 
tions mecaniques ou neurologiques 
(instability, cyphose, compression 
medullaire). L’atteinte est lombaire 
dans 60 % des cas, thoracique dans 



Figure 1. Spondylodiscite thoracique. 

Radiographie standard de rachis dorsal 
de profil montrant la disparition 
de i’espace intervertebral, I'erosion 
des plateaux en miroir et la majoration 
de la cyphose thoracique. 

30 % (fig. 1), cervicale dans 10 % , et 
pluri-etagee dans 10 %, surtout en 
cas d’endocardite. 5 
Des abces peuvent se former dans 
l’espace intervertebral et fuser en 
paravertebral ou en epidural. 6 Cette 
infection intracanalaire peut etre 
source d’ischemie medullaire par 
des phenomenes de vascularite 
associes. 

Une lombalgie 
inflammatoire febrile 

La presentation est variable. Le ta- 
bleau classique est une lombalgie 
inflammatoire febrile, aigue ou 
chronique. Du fait de symptomes 
peu specifiques et d’une faible inci- 
dence, le diagnostic est souvent 
retarde. Un diagnostic tardif, »> 
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REPARTITION DES MICRO-ORGANISMES EN CAUSE DANS LES SPONDYLODISCITES SELON LE MECANISME PHYSIOPATHOLOGIQUE, 

EN DEHORS DES SPONDYLODISCITES TUBERCULEUSES 

Micro-organismes Spondylodiscites Spondylodiscites postoperatoires Porte d’entree habituelle 



hematogenes 

ou par inoculation 


Staphylococcus aureus 

30-50 % 

3-50 % 

Cutanee (plaie, perfusion. . .), materiel etranger 

Staphylocoques a coagulase negative 

6-17 % 

12-25% 

Cutanee, materiel etranger 

Streptococcus spp. 

1-18% 

3% 

ORL, endo-buccale, digestive, endocardite 

Enterococcus spp. 

5-7 % 

0-10 % 

Digestive, urinaire 

Enterobacteries et autres bacilles a Gram negatif 

2-12% 

6-45 % 

Digestive, urinaire 

Propionibacterium acnes et anaerobies 

4% 

5-15 % 

Cutanee (P. acnes), ORL, digestive 

Pseudomonas aeruginosa 


10% 


Champignons 

1-5 % 



Polymicrobiennes 

3% 

6,5-35 % 


Non documentees 

25-50 % 

30-65 % 



urinaire (17 %), cutanee (11 %), di- 
gestive (5 %), sur catheter (5 %), ou 
dentaire (2 %). Une endocardite 
est retrouvee dans 12 a 20 % . 5 ' 7 
Une hyperleucocytose a polynu- 
cleaires neutrophiles est observee 
dans 50 % des cas, plus marquee en 
cas de spondylodiscite infectieuse 
postoperatoire. 8 - 9 ' 11 
Le dosage de la CRP est plus sensible 
(anormale dans plus de 90 % des cas, 
moins en cas d’immunodepression) 
mais peu specifique. 4 ' 5 ' 9 Elle est utile 
pour le suivi therapeutique. 

L’IRM pan-rachidienne, 
examen cle du diagnostic 

L’IRM pan-rachidienne permet un 
diagnostic precoce (hypersignal T2 
du disque intervertebral, prise de 
contraste peridiscale, hyposignal T1 
et hypersignal T2 des plateaux ver- 
tebraux adjacents), l’exploration 
des parties molles perivertebrales, 
des rapports avec les structures 
canalaires/neurologiques, et la re- 
cherche d’une epidurite (fig- 2). En 
cas de tableau tres aigu, l’examen 
peut etre initialement normal et doit 
etre repete. Les radiographies stan- 
dard (fig-i) faites lors du diagnostic 
serviront de cliches de reference. 
Elies peuvent montrer des anoma- 


Tableau 1. D’apres les ref. 2, 3, 5, 8, 9, 12. ORL : oto-rhino-laryngee. 


Figure 2. 

Spondylo-discite 

lombaire. 

Tomodensitometrie 
couplee a la 
tomographie 
a emission de 
positons : erosions 
en miroir avec 
pincement du 
disque et fixation 
du fluoro- 
desoxy-glucose 
sur les sequences 
combinees. 


superieur a 2 mois, est associe a un 
pronostic pejoratif. 5 - 7 
Une rachialgie inflammatoire est 
rapportee dans 90 % des cas et s’ac- 
compagne d’une raideur rachi- 
dienne dans 85 % des cas. La douleur 
est egalement quasi constante en 
cas de spondylodiscite infectieuse 
postoperatoire. 2 - 5 ' 79 
La flevre n’est rapportee que dans 
deux tiers des cas. 5 - 7 ' 8 La recherche 
d’une complication neurologique 
(15- 50 % des cas) doit etre systema- 
tique et repetee. 5 - 7 ' 9 Les signes neu- 


rologiques sont plus frequents en 
cas de spondylodiscite infectieuse 
post-operatoire, d’infection a S. au- 
reus, d’atteinte thoracique/cervi- 
cale, de proteine C-reactive (CRP) 
elevee, ou d’abces epidural. Ils sur- 
viennent apres le diagnostic de 
spondylodiscite infectieuse dans 
presque 30 % des cas, soulignant 
l’importance de la surveillance ini- 
tiale. 9 - 10 

La recherche systematique d’une 
porte d’entree permet un diagnostic 
dans 50 % des cas, principalement 
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Figure 3, Spondylodiscite lombaire. Imagerie par resonance magnetique du rachis 
lombaire : hyposignal vertebral en sequence T1, prise de contraste avec injection de 
gadolinium (sequence avec saturation du signal graisseux), hypersignal spontane des corps 
vertebraux et du noyau du disque en sequence T2. 


lies apres 3 a 4 semaines (pincement 
intervertebral, erosion des plateaux 
en miroir), et sont utiles pour le 
suivi (statique rachidienne, cicatri- 
sation osseuse). La tomodensito- 
metrie (TDM) permet d’apprecier 
la destruction osseuse et le risque 
d’instabilite rachidienne, et est 
indispensable avant une chirurgie. 
Les examens de medecine nucleaire 
(scintigraphie au technetium, tomo- 
densitometrie couplee a la tomogra- 
phie a emission de positons [TEP- 
TDM], fig. 3) sont sensibles mais peu 
specifiques. Ils peuvent apporter 
une aide diagnostique mais pre- 
sentent peu d’interet a titre syste- 
matique hormis chez l’enfant. 

Le diagnostic a l’imagerie doit tou- 
jours etre confronts aux donnees 
cliniques, biologiques et surtout 
microbiologiques pour conclure 
au diagnostic de spondylodiscite 
infectieuse. 

Diagnostic 
microbiologique : 
une demarche 
rigoureuse 

La documentation bacteriologique 
est primordiale et necessite une 
demarche rigoureuse. 

La premiere etape est la realisation 
d’au moins deux paires d’hemo- 
cultures, meme en l’absence de fie- 
vre (sensibilite de 50 %). 9 ' 12 
En cas d’hemocultures steriles ou 
de doute diagnostique, une ponc- 
tion-biopsie disco-vertebrale est 
recommandee. La sensibilite est de 
40 a 60 % . Elle est realisee par un ra- 
diologue experiments, sous controle 
tomodensitometrique, si possible 
sous anesthesie generale courte ahn 
d’optimiser les conditions d’examen. 
Elle doit etre realisee a distance de 
toute antibiotherapie, au mieux 
apres 14 jours 213 et comprendre au 
moins six prelevements : quatre en 
bacteriologie, deux en histologie 
(confirmation de l’osteite, recherche 
de granulome, de cristaux). 2 En cas 
de culture sterile, une polymerase 
chain reaction peut etre utile. 14 
Les hemocultures post-geste ont 
une rentabilite diagnostique faible 
(1 %)P 


En cas de ponction-biopsie sterile, 
une seconde ponction-biopsie peut 
s’averer rentable et amener a une 
identification microbiologique dans 
presque 40 % des cas restants. 12 En 
cas d’indication de chirurgie, la 
biopsie diagnostique per-geste a une 
bonne sensibilite. 15 En cas d’infec- 
tion sur materiel, la documentation 
est le plus souvent obtenue lors de 
la reprise chirurgicale. 3 
Sur le plan microbiologique, l’isole- 
ment sur un seul prelevement d’un 
pathogene strict ( S . aureus, entero- 
bacterie) permet d’affirmer le diag- 
nostic. En cas de contaminant pos- 
sible (staphylocoques a coagulase 
negative, P. acnes, corynebacteries), 
le diagnostic necessite deux prele- 
vements concordants. 

La recherche d’une infection fon- 
gique a mycobacterie ou a Brucella 
doit etre guidee par le contexte 
clinique, epidemiologique, et les 
facteurs de risque, et en cas de 
negativite des prelevements. Le 
tableau clinico-radiologique des 
spondylodiscites tuberculeuses ou 
brucelliennes est classiquement 
moins aigu, associe a une alteration 
marquee de l’etat general avec des 
sueurs nocturnes, dans un contexte 
evocateur. A l’imagerie, il existe 
classiquement une atteinte mul- 
ti-etagee avec la presence d’abces 
froids ou de fuseaux peri- vertebraux 
et l’atteinte osteo-articulaire est 
plus centree sur le corps vertebral 
que sur le disque. 


Prise en charge 
therapeutique 

La prise en charge des spondylodis- 
cites infectieuses est multidiscipli- 
naire. Les patients suspects de spon- 
dylodiscite doivent etre rapidement 
hospitalises et maintenus en decu- 
bitus strict en attente de l’imagerie. 2 
Le traitement repose sur une anti- 
biotherapie associee a des mesures 
antalgiques et au decubitus initial. 
La prise en charge tient compte du 
terrain, des comorbidites, et des 
capacites de recuperation fonction- 
nelle. 

TRAITEMENT ANTI-INFECTIEUX 

En dehors de signes de gravite lies 
au sepsis, l’antibiotherapie n’est 
debutee qu’apres un diagnostic mi- 
crobiologique, et d’emblee adaptee 
a l’antibiogramme. Une approche 
probabiliste par antibiotherapie 
orale n’est pas recommandee, le 
risque d’echec etant estime a 25 % . 16 
En cas de sepsis severe ou de neces- 
site de chirurgie urgente, une anti- 
biotherapie probabiliste intravei- 
neuse a large spectre est indiquee 
d’emblee apres realisation d’hemo- 
cultures et/ou de prelevements 
peroperatoires, et secondairement 
adaptee. 

Le choix des molecules prend en 
consideration la sensibilite du 
germe, la biodisponibilite, la diffu- 
sion osseuse de l’antibiotique, le 
terrain du patient et le risque d’effet 
indesirable. Les posologies »> 
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ANTIBIOTHERAPIES PROPOSEES POUR LES SPONDYLODISCITES SELON LA DOCUMENTATION MICROBIOLOGIQUE, 
AVEC DOSES USUELLES DANS CETTE INDICATION CHEZ L’ADULTE AYANT UNE FONCTION RENALE NORMALE 


Micro-organisme 


Antibiotherapie parenterale 


Alternatives parenterales 


Relais oral 


Staphylocoques sensibles 
a I'oxacilline 

- Oxacilline ou cloxacilline 150 a 200 mg/kg/j 
en 4 a 6 perfusions/j 

- Cefazoline 50 a 100 mg/kg/j en 

3 perfusions ou en perfusion continue 
apres dose de charge de 2 g 

- Si allergie vraie aux betalactamines : 
vancomycine ou daptomycine 

- Clindamycine 600 a 900 mg/8 h 

- Ou association : 

. levofloxacine 500 a 750 mg/24 b et rifampicine 
10-20 mg/kg/24 h* 

. ofloxacine 200 mg x 3/j et rifampicine 
. fluoroquinolone et acide fucidique 500 mg/8 h 
. cotrimoxazole 1 600/320 x 2/j 

Staphylocoques resistants 
a I'oxacilline 

- Si CMI vancomycine < 1,5 mg/L : vancomycine en 
perfusion continue 30 mg/kg/j apres dose de charge 
de 15 mg/kg sur 1 h (objectifs de concentrations de 
plateau de 25 mg/L) 

- Daptomycine 10 mg/kg/j en 1 perfusion de 45 min 

- Teicoplanine 10-12 mg/kg/12 b 

en 5 perfusions puis 10-12 mg/kg x 1/j 

- Cefotaxime 150-200 mg/kg/j en 

3 perfusions/j et fosfomycine 4 g/8 b 
en perfusions de 4 heures 

- idem ci-dessus 

- Linezolide 600 mg x 2/j (28 jours maximum) 

- +/- Rifampicine 

Streptococcus spp. 

- Amoxicilline 150-200 mg/kg/j en en 4 a 6 perfusions/j 

- Ceftriaxone 2g xl/j 

- Cefotaxime 

- Si allergie vraie aux betalactamines : 
vancomycine 

- Amoxicilline 7 a 8 g/j en 3 ou 4 prises 

- Clindamycine 600-900 mg x3/j 

Enterococcus spp. 

- Amoxicilline 150-200 mg/kg/j en 4 a 6 perfusions/j 

Si resistance a I’amoxicilline ou 
allergie vraie aux betalactamines : 
teicoplanine ou vancomycine 

- Amoxicilline 

- Linezolide 

Enterobacteries 

- Ceftriaxone 

- Cefotaxime 

- Cefepime 2 g/12 h (Enterobacter spp., Serratia spp., 
Morganella spp.) 

- Si resistance aux cephalosporines, 
selon antibiogramme : 

. imipeneme 1 g/8 b 
. meropeneme 2 g/8 h ou 6 g/24 h 
en perfusion continue 
. ertapeneme 2 g /24 h 
. cefepime 

- Ofloxacine 

- Ciprofloxacine 750 mg x 2/j 

Pseudomonas aeruginosa 

- Ticarcilline 5 g/8 b 

- Piperacilline-tazobactam 4 g/6 h 

- Ceftazidime 100 mg/kg/j en 3 perfusions 

ou en perfusion continue apres dose de charge de 2 g 

ET 

- Ciprofloxacine per os 750 mg/12 h ou IV 400 mg/8 h 

- Cefepime 

- Si resistance aux autres 
betalactamines : imipeneme 
ou meropeneme 

- Ciprofloxacine 

Propionibacterium acnes 

- Amoxicilline 


- Amoxicilline 

- Clindamycine 

Anaerobies 

Selon antibiogramme 


- Metronidazole 500 mg/8 h 

Polymicrobiennes 

Avis specialise 


Avis specialise 

Candida spp. 

- Fluconazole 800 mg/24 h puis 400 mg/24 h 

- Caspofungine 70 mg/24 b 


- Fluconazole 400 mg/24 h 

Monitoring des concentrations residuelles 

Duree prolongee 

Aspergillus spp. 

- Voriconazole 8 mg/kg/12 b le T jour 
puis 4 mg/kg/12 h 

- Amphotericine B liposomale 3-5 mg/ 
kg/24 h 

- Voriconazole 400 mg x 2/j le Tjour puis 

200 mg x 2/j avec monitoring des concentrations 
residuelles 

Duree > 3mois 

Tableau 2. D’apres les ref. 2 et 18. CMI : concentration minimale inhibitrice ; IV 

: par voie intraveineuse. 



* La rifampicine est habituellement utilisee a la dose de 20 mg/kg/j en France pour les infections a pyogenes, contre 10 mg/kg/j aux Etats-Unis sans qu'une moindre 
efficacite n’ait ete notee. Une moindre dose est associee a une meilleure tolerance sur le plan digestif. Une etude prospective multicentrique nationale est en cours 
comparant faibles et fortes doses en termes d’efficacite et de tolerance (EVRIOS, l\ICT02599493). 
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»> sont detaillees dans le tableau 2. 
La surveillance de la tolerance est 
essentielle. Le traitement antibio- 
tique est habituellement debute par 
voie parenterale, surtout lorsqu’un 
germe potentiellement responsable 
d’endocardite est implique, le temps 
d’eliminer ce diagnostic. En l’ab- 
sence d’endocardite, un traitement 
parenteral de 7 j ours semble suffisant 
et permet de raccourcir la duree 
d’hospitalisation (donnees en cours 
de publication). 

La duree de traitement recomman- 
dee est de 6 semaines dans les spon- 
dylodiscites infectieuses hemato- 
genes ou postoperatoires sans 
materiel. 5 Pour les spondylodiscites 
fongiques, la duree n’est pas codifi.ee ; 
un minimum de 3 mois est usuel, 
un avis specialise est indispensable. 
Dans les infections sur materiel d’os- 
teosynthese rachidienne, un traite- 
ment de 12 semaines est suffisant, 
apres une prise en charge chirurgi- 
cale optimale par lavage complet et 
debridement. 3 La bonne vascularisa- 
tion du rachis et le caractere souvent 
precoce de ces infections permet le 
plus souvent de surseoir a un retrait 
du materiel au premier episode. 

Le traitement des spondylodiscites 
tuberculeuses repose sur une qua- 
dritherapie standard pendant 2 mois 
puis sur une bitherapie pour une 
duree totale de 6 a 9 mois, adaptee 
al’antibiogramme definitif, revolu- 
tion et au terrain du patient. 

TRAITEMENTS ASSOCIES 

Immobilisation : decubitus, 
corset 

Bien que les donnees de la litera- 
ture scientifique soient limitees, 
une courte immobilisation en decu- 
bitus dorsal strict est recommandee 
des la suspicion, pour diminuer la 
douleur et le risque de complica- 
tions ; elle est poursuivie selon les 
douleurs. 

Le delai et les modalites de reverti- 
calisation doivent faire l’objet d’une 
discussion medico-chirurgicale afin 
d’ecarter un risque de complication 
mecanique (fracture, instabilite), 
tout en limitant les complications 
de decubitus. La realisation d’une 


radiographie du segment rachidien 
atteint est recommandee avant la 
reverticalisation pour evaluer la 
destruction osseuse, et la statique 
rachidienne. Elle peut se faire 
directement au lit du patient, avec 
port de bas de contention, ou se faire 
par paliers sur une table de rever- 
ticalisation en cas de douleur, d’hy- 
potension orthostatique severe ou 
de risque fracturaire. Une immobi- 
lisation prolongee ne semble pas 
ameliorer le pronostic fonctionnel, 
mais augmenter les complications 
de decubitus. 17 La prevention de ces 
dernieres est primordiale, ainsi que 
les mesures visant a optimiser le 
confort (lunettes a prisme, paille). 
La reverticalisation est associee au 
port d’un corset thermoforme, afin 
de limiter les douleurs et d’eviter les 
deformations : minerve avec appui 
mentonnier (de 45 jours a 3 mois) en 
cas de spondylodiscite cervicale 
avec atteinte d’une charniere, corset 
dorso-lombaire de rappel postural 
(45 jours) en cas de spondylodiscite 
dorsale, corset bivalve (45 jours) 
en cas de spondylodiscite lombaire 
(et contre-indication a la position 
assise 45 jours dans ce derniers cas). 

Kinesitherapie 

Des l’immobilisation, la kinesithera- 
pie est indispensable avec un travail 
isometrique des muscles spinaux, 
l’entretien des mobilites et de la force 
musculaire des membres, un travail 
proprioceptif et d’ergotherapie. 

Traitement chirurgical 

Une chirurgie de decompression 
medullaire est indiquee en urgence 
en cas de signe neurologique, la pre- 
cocite du geste ameliorant le pronos- 
tic fonctionnel. 10 Le non-controle de 
l’infection sous traitement medical 
seul, notamment en cas d’abces de 
grande taille, peut egalement justi- 
fier une chirurgie. Enfin, en cas d’ins- 
tabilite rachidienne, une chirurgie 
stabilisatrice par arthrodese peut 
etre indiquee. 

Antalgie, corticotherapie 

Le traitement antalgique doit etre 
optimal, afin de permettre une ree- 


ducation efficace et sans douleur. 
Des phenomenes inflammatoires 
et/ou vasculaires peuvent majorer 
les complications neurologiques. 
Une corticotherapie courte est alors 
parfois proposee apres discussion 
medico-chirurgicale, principale- 
ment en cas de souffrance medullaire 
(vascularite, compression par epidu- 
rite) malgre l’absence d’etude eva- 
luant son efficacite. 

SURVEILLANCE APRES 
LE TRAITEMENT 

Le suivi clinique et biologique est 
recommande en fin de traitement, a 
1 mois, 3 mois, 6 mois et 1 an. Les 
exceptionnelles rechutes de spondy- 
lodiscites infectieuses hematogenes 
surviennent surtout dans les 6 pre- 
miers mois. 

Des radiographies standard de face 
et de profil doivent etre realisees 
avant et apres reverticalisation, puis 
en parallele du suivi clinique, a la 
recherche de destruction tardive, 
de troubles statiques, et d’une re- 
construction osseuse tardive (sou- 
dure des deux vertebres signant la 
guerison). 

L’interet de 1’IRM dans le suivi est 
faible, la normalisation des signaux 
etant tardive. 

Mortalite importance 

Le pronostic des spondylodiscites 
infectieuses est bon avec une gueri- 
son clinique et microbiologique su- 
perieure a 80 % , mais la mortalite 
reste importante (5 a 10 %). Les fac- 
teurs de risque sont mal identifies, 
mais l’age eleve, les comorbidites, 
l’implication de Staphylococcus au- 
reus, l’atteinte neurologique et le 
delai de prise en charge sont asso- 
cies a un echec de traitement. 1 ' 5 ' 6 ' 18 
A 1 an, on trouve une limitation mi- 
nime de la mobilite dans 25 % , des 
activites habituelles dans 40 % , et la 
persistance de douleurs rachi- 
diennes dans presque 60 % des cas. 5 
En cas d’atteinte motrice, la profon- 
deur du deficit, un delai avant la 
chirurgie superieur a 48 heures et 
des comorbidites sont associes a 
un mauvais pronostic fonctionnel. 10 
Enfin, des sequelles mecaniques »> 
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MISE AU POINT 

SPONDYLODISCITES INFECTIEUSES 


(angulation cyphotique) peuvent sur- 
venir en cas de destruction osseuse 
importante, principalement au ni- 
veau thoracique, favorisees par l’ab- 
sence de corset. 

RARES MAIS EN AUGMENTATION 

Le diagnostic de spondylodiscite 
infectieuse est difficile mais doit 
etre suspecte devant toute rachial- 
gie inflammatoire, d’autant plus en 
cas de fievre. La confirmation du 
diagnostic repose sur 1'IRM et les 
prelevements bacteriologiques. Le 
traitement consiste en une antibio- 
therapie de 6 semaines avec relais 
oral precoce et une immobilisation 
initiale. Le pronostic est habituel- 
lement favorable, mais les compli- 
cations neurologiques, mecaniques 
ou liees a Fhospitalisation prolon- 
gee sont frequentes et la mortalite 
reste consequents. 0 


RESUME SPONDY- 
LODISCITES 
INFECTIEUSES : 

A SUSPECTER 
DEVANT TOUTE 
RACHIALGIE 
INFLAMMATOIRE 
La spondylodiscite infectieuse est 
une pathologie rare mais severe avec 
de potentielles complications sep- 
tiques, neurologiques ou mecaniques 
et une letalite d’environ 10 %. Le 
diagnostic clinique est difficile et un 
retard a la prise en charge est fre- 
quent. La confirmation diagnostique 
repose sur I'imagerie par resonance 
magnetique et la documentation 
microbiologique par homocultures 
et/ou ponction-biopsie disco-verte- 
brale radioguidee. Le traitement re- 
pose principalement sur une antibio- 
therapie adaptee pour une duree de 
B semaines avec relais oral rapide. 


Les mesures associees comprennent 
une immobilisation initiale par repos 
en decubitus puis le port dun corset 
et une antalgie efficace. Certaines 
situations necessitent une chirurgie. 
Le pronostic est le plus souvent bon. 
Lage, les comorbidites, et dans une 
moindre mesure la presence de 
troubles neurologiques, de Staphy- 
lococcus aureus et un long delai 
diagnostique sont associes a une 
evolution defavorable. 

SUMMARY VERTERRAL 
OSTEOMYELITIS: 

TO SUSPECT AHEAD 
ANY INFLAMMATORY 
SPINAL PAIN 
Infectious vertebral osteomyelitis is a 
rare and severe condition with poten- 
tial septic, neurologic or mechanical 
complications and a lethality of about 
10%, Clinical diagnosis is difficult and 


delay in management is frequent. 
Diagnosis confirmation relies on MRI 
and microbiological documentation by 
blood cultures and/or image-guided 
percutaneous vertebral biopsy. Adap- 
ted antibiotic therapy during 6 weeks 
is the mainstay of treatment, with fast 
oral relay. Associated treatments in- 
clude a short rest, initial immobiliza- 
tion, analgesia and sometimes surge- 
ry. Outcome is usually favorable. 
Adverse evolution is mainly associated 
with age and comorbidities, and to a 
less extent to presence of neurological 
impairment, Staphylococcus aureus 
and diagnosis delay. 
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